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RESUMEN
Introducción: la Fiebre Reumática (FR) y la Artritis Post-estreptocócica (ARPe), se 
caracterizan por auto-anticuerpos secundarios a infección por estreptococo beta he-
molítico del grupo A. en nuestro país, la cardiopatía adquirida por la FR genera cuan-
tiosos gastos para el estado y la familia, tornándose en un problema de salud pública. 
objetivos: Valorar las características clínico-epidemiológicas y la evolución de pacientes 
con Fiebre Reumática y ARPe, en la Cátedra y Servicio de Pediatría del Hospital de Clínicas. 
Metodología: estudio retrospectivo, observacional, transversal, de pacientes con diagnós-
tico de FR y ARPe, durante el periodo comprendido entre enero del 2009 y junio del 2014. 
Resultados: Se encontraron 22 casos de FR y 4 de ARPe. edad de diagnóstico: 4 a 16 
años. la válvula cardiaca más afectada fue la mitral con 8/22 pacientes. Criterios mayores: 
artritis migratoria en 13/22, Carditis 4/22, Corea 3/22. Criterios menores: Artralgias 10/22, 
Fiebre 8/22, VSg elevada 14/22, PCR + 11/22, eCg alterado 6/22. en 24/26 pacien- 
tes no se realizó cultivo faríngeo. ASto + 15/26 de los casos. tratamiento: todos recibie-
ron penicilina g benzatínica, 9/26 salicilatos, 5/26 corticoides, 2/26 haloperidol. el 33% 
de los niños con FR presentó falla cardiaca; 10/26 pacientes abandonaron tratamiento. 
Conclusiones: la FR, sigue siendo una causa importante de cardiopatía adquirida, quizás 
por el manejo inadecuado de las infecciones estreptocócicas y el diagnóstico tardío de la en-
fermedad. llama la atención la falta de búsqueda de la infección (cultivo), el alto porcentaje 
de abandono del tratamiento, y el diagnóstico inadecuado (ARPe vs FR).
RhEUMAtIC FEvER AND PoSt-StREPtoCCoCAl ARthRItIS IN A 
thIRD tIER hoSPItAl
AbStRACt
Introduction: Rheumatic Fever (RF) and Post-Streptococcal Arthritis (PSRA), are charac-
terized by autoantibodies secondary to group A β-hemolytic streptococcus (gAS). In our 
country, the disease acquired by the RF generate substantial costs for the State and family, 
becoming a public health problem. 
objective: to evaluate the clinical and epidemiological characteristics and outcome of 
patients with RF and PSRA at the Pediatrics Department of the Hospital de Clinicas. 
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INtRoDUCCIóN 
 la Fiebre Reumática (FR) es una enfermedad in-
flamatoria	 autoinmune,	 secundaria	 a	 una	 infección	
por estreptococo beta-hemolítico del grupo A (ebh-
gA). en países desarrollados es poco frecuente, con 
una incidencia de 0,5 casos por 100.000 habitantes, 
o incluso menor. el pico máximo de incidencia se 
sitúa entre los 5-15 años y al igual que la faringoa-
migdalitis aguda (FAA) estreptocócica, es excep- 
cional en menores de 3 años. es un problema de salud 
pública en los países en desarrollo, con tasas de inci-
dencia que alcanzan niveles epidémicos1-4.
 
 la FR puede aparecer a cualquier edad, pero pre-
domina en la edad pediátrica. el diagnóstico es clínico 
y se basa en los criterios de Jones5-10. la importancia 
de la FR aguda radica en la posibilidad de ocasionar 
carditis	y	posterior	insuficiencia	cardiaca.	Cuadros	re-
currentes	de	FR	pueden	ocasionar	finalmente	una	en-
fermedad cardiaca reumática y Corea4-5.
 
 este    estudio tiene como objetivos   valorar las carac-
terísticas  clínico-epidemiológicas, determinar los ha 
llazgos más frecuentes en el diagnóstico, además de 
precisar el tratamiento instaurado y las complicaciones 
más frecuentes, de pacientes con Fiebre Reumática y 
Artritis Post-estreptocócica en un Hospital de referen-
cia de nuestro país.
MAtERIAlES y MétoDoS
estudio retrospectivo, observacional, descriptivo, 
transverso, de expedientes clínicos de pacientes con 
diagnóstico de Fiebre Reumática y Artritis Reactiva 
Post-estreptococica, de la Cátedra y Servicio de Pedia- 
tría del Hospital de Clínicas (FCM-UNA), de enero de 
2009 a junio de 2014.
Población enfocada: pacientes menores de 18 años, 
con diagnósticos de Fiebre Reumática y Artritis Reactiva 
Post-estreptocócica, que consultaron al servicio de con-
sulta ambulatoria, urgencias e internados de la Cátedra 
y Servicio de Pediatría del Hospital de Clínicas, Facultad 
de Ciencias Médicas (FCM), Universidad Nacional de 
Asunción (UNA), de enero del 2009 a junio del 2014.
Criterios de inclusión: pacientes menores de 18 años 
con diagnósticos de Fiebre Reumática y Artritis Reactiva 
Post-estreptocócica.
Criterios de exclusión: pacientes mayores de 18 
años. Pacientes con diagnóstico diferente al de Fiebre 
Reumática y/o Artritis Reactiva Post-estreptocócica. 
expedientes incompletos.
variables: edad al diagnóstico, sexo, ingreso mensual 
de la familia, número de personas en la casa, raza, 
edad actual, recaídas, válvulas cardiacas afectadas, 
criterios de Jones, tratamiento inicial y actual, abando-
no de tratamiento, complicaciones, tratamiento de las 
complicaciones.
RESUltADoS
 Se  encontraron 22 casos de FR y 4 de ARPe (todos 
diagnosticados erróneamente como FR en un princi-
pio). la población en general se reparte por todos los 
departamentos y ciudades del país con un porcentaje 
similar del 4% en Areguá, Asunción, Ayolas, Caacupé, 
Methods: A retrospective, observational, transverse study of patients diagnosed with RF 
and PSRA, during the period between January 2009 and June 2014. 
Results: 22 cases of RF and 4 PSRA were found. Diagnostic Age: 4-16 years. the most 
affected heart valve is the mitral, with 8/22 patients. Major criteria: 13/22 migratory arthritis, 
carditis 4/22, 3/22 Korea. Minor criteria: 10/22 arthralgia, fever 8/22, elevated eSR 14/22, 
CRP positive 11/22, 6/22 altered eKg. In 24/26 patients no throat culture was performed. 
ASo + 15/26 cases. treatment: all received benzathine penicillin g, salicylates 9/26, 5/26 
corticosteroids, 2/26 haloperidol. 23% of children with RF presented heart failure; 10/26 
patients discontinued treatment.
Conclusions: RF remains a major cause of acquired heart disease, perhaps by inadequa-
te management of streptococcal infections and delayed diagnosis. Particularly striking is 
the lack of pursuit of infection (culture), the highest percentage of treatment abandonment, 
and inadequate diagnosis (PSRA vs RF). 
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seguida de la mitral y la aórtica al mismo tiempo 3/22, 
la tricúspide 3/22, la aórtica sola 2/22; y 6/22 pacientes 
no tiene las válvulas cardiacas afectadas (Figura 3).
Capiatá, Carapeguá, Cerrito, Chore, Coronel oviedo, 
Concepción, Fernando de la Mora, Horqueta, Itaipua, 
luque, lambaré, MRA, Ñemby, Paraguarí, San Antonio, 
San Pedro, San José de los Arroyos, tobatí e Ybycuí. 
la población se reparte de manera similar por todos 
los departamentos de la Región oriental.
 
 el ingreso mensual promedio por familia que arroja 
nuestra investigación es 42% de la población que  vive 
con un salario mínimo, 27% con 2 salarios mínimos, un 
8% menos de 1 salario mínimo y el 23% donde no se 
consignan esos datos (Figura 1).
 
 el porcentaje según los integrantes que viven en 
casa son: tres integrantes con un 19%, cinco integran-
tes con un 19%, cuatro integrantes con un 23%, seis 
integrantes con un 8%, siete integrantes con un 8%, 
ocho integrantes con un 4%, nueve integrantes con un 
4% y más de 12 integrantes con un 4%, en el 11% de 
las historias no existe dicho dato.
 
 Con respecto al número de personas que duermen 
en la misma habitación con el niño al que se le ha rea-
lizado	el	diagnóstico	de	fiebre	reumática	tenemos	que	
el 23% de estos duermen con tres personas, el 23% 
también con dos personas, el 15% con una persona, 
un 12% vive con cuatro personas, un 4% con cinco 
personas y un 4% con seis personas. Hay un 15% sin 
datos aportados (Figura 2).
 
 la edad de diagnóstico se halla en un rango de 4 
a 16 años, siendo el 19% de los niños de 14 años el 
grupo etario más frecuente, seguido del 14,3% en los 
niños de 9 y 10 años, y 9,5% los niños de 8 años. la 
relación mujer:hombre es de 7:3. Solo un 4% es de 
raza indígena, y el 96% restante es latina.
 Al momento de valorar las historias, la válvula car-
diaca más afectada fue la mitral con 8/22 pacientes, 
Figura 2 Personas que conviven en la misma habitación. N: 26
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Figura 1 Ingreso Mensual Promedio. N: 26
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DISCUSIóN
	 La	Fiebre	Reumática	(FR)	es	una	enfermedad	infla-
matoria autoinmune, que surge como complicación no 
supurativa tras una infección por estreptococo beta-
hemolítico del grupo A (ebhgA). en países desarrolla- 
dos es poco frecuente, con una incidencia de 0,5 ca-
sos por 100.000 habitantes, o incluso menor. el pico 
máximo de incidencia se sitúa entre los 5-15 años y 
al igual que la FAA estreptocócica, es excepcional en 
menores de 3 años. es un problema de salud pública 
en los países en desarrollo, con tasas de incidencia 
que alcanzan niveles epidémicos. está íntimamente 
ligada a las malas condiciones económicas. Unos 30 
millones de personas padecen la enfermedad en todo 
el mundo. en los países desarrollados, la prevalencia 
de la enfermedad ha disminuido debido a la mejora 
en las condiciones sociales, económicas y culturales, 
junto con el uso de antibióticos para las infecciones 
respiratorias1-4.
 
 la Fiebre Reumática sigue siendo un problema de 
salud importante en nuestro país. llama la atención 
que en nuestro estudio como en otros como el de Bor-
ges y col1, Carvalho y col11, el bajo nivel socioeconó-
mico, la pobreza, la cohabitación son factores asocia-
dos.
 
 en estados Unidos, durante las primeras décadas 
del siglo pasado, su prevalencia era entre 5 a 10 casos 
por 1.000 habitantes; en la actualidad la prevalencia 
de cardiopatía reumática es menor de 5 por 100.000 
habitantes. en contraste, en los países en desarrollo la 
tasa de recurrencia de FR es alta y las secuelas car-
diacas	son	la	principal	causa	de	insuficiencia	y	este-
nosis mitral. Recientemente se estimó que alrededor 
del mundo existen 15,6 millones de personas con FR, 
470.000 nuevos casos de FR y 233.000 muertes atri-
buibles a la misma. Casi todos estos casos y muertes 
ocurren en países en desarrollo1-4,12.
 
	 Su	distribución	geográfica	es	similar	a	 la	observa-
da para las infecciones por estreptococos del grupo 
A: es favorecida por  factores climáticos (humedad, 
frío, etc.) y socio-económicos (hacinamiento, pobreza, 
etc), los cuales persisten en los países subdesarro-
llados y determinan la alta incidencia de FR, que en 
algunos casos es superior a los 150 casos anuales por 
100.000 habitantes1,5, siendo la causa más importante 
de enfermedad cardíaca adquirida en adultos jóvenes. 
 la introducción de antibióticos en 1959 rápidamen-
te disminuyó esta patología; por lo tanto, para 1980 la 
incidencia fue de 0,23 a 1,88 casos por 100.000 habi-
 Criterios mayores de Jones: artritis migratoria en 
13/22, Carditis 4/22, Corea 3/22, Nódulos subcutáneos 
1/22 y eritema marginado 1/22. (Figura 4). 
 
 Como la artritis fue el criterio más frecuente, se inves-
tigó la duración de ésta, arrojando los siguientes datos: 
el 40% de los niños con artritis tuvieron un promedio 
de duración de cinco días, el 27% duraron siete días, 
el 13% duraron seis días, el 7% solo cuatro días, el 6% 
tuvo en promedio de 3 días de duración de la artritis, y 
un 7% más de siete días de duración. la primera ar-
ticulación afectada en los niños con artritis migratoria 
fueron las rodillas en el 47% de los pacientes, el 33% 
los tobillos, un 13% los codos y un 7% las muñecas.
 
 los Criterios menores de Jones en nuestro estudio: 
Artralgias 10/22, Fiebre 8/22, VSg elevada 14/22, PCR 
+ 11/22, eCg alterado 6/22. ASto + 14/22 de los ca-
sos, éste sí realizado en todos los pacientes (Figura 5).
 
 
 en 24/26 de los pacientes no se realizó cultivo farín-
geo, y en 2/26 que sí se realizó el resultado fue negativo. 
 
 Con respecto al tratamiento todos recibieron peni-
cilina g benzatínica, 9/26 salicilatos, 5/26 corticoides, 
2/26 haloperidol, 7/26 otros (ácido valproico).
 
 el 77% (17/22) de los niños con FR no ha tenido 
falla cardiaca; sin embargo, un 18% (4/22) se encuentra 
en	Insuficiencia	Cardiaca	Grado	IV,	y	un	4%	(1/22)	en	
grado III.
 
 en relación al apego al tratamiento; el 38% de los 
pacientes con FR abandonaron el tratamiento, mien-
tras que un 35% continuaron con el mismo, y no se 
cuentan con datos en el 27% de los casos. 
 
 el 9% (2/22) de los pacientes con FR ha requerido 
cirugía cardiaca (recambio valvular), con un solo fallecido.
Figura 5 Criterios Menores de Jones. N: 22
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	 Para	el	diagnóstico,	se	requiere	la	confirmación	de	
infección previa por eBHgA junto a 2 criterios mayo-
res, o uno mayor y 2 menores (tabla 1).
Criterios oMS (2002)4
Corea y carditis indolente no requieren evidencia de 
infección por Streptococcus del grupo A
Primer episodio
Para el primer episodio se utilizan los Criterios de 
Jones.
Episodios Recurrentes
en pacientes sin enfermedad Cardiaca Reumática: 
como en el primer episodio. en pacientes sin enferme-
dad Cardiaca Reumática: requiere 2 manifestaciones 
menores más la evidencia  de infección por Strepto-
coccus del grupo A. 
 en general se presenta como un cuadro febril, de 
evolución más o menos insidiosa, los síntomas se inician 
con malestar general, astenia, adinamia, mialgias, ar-
tralgias,	 hiporexia	 y	 fiebre	de	predominio	 vespertino,	
que usualmente no es muy alta y no sobrepasa los 
38,5°C. Pueden asociarse cualquiera de las siguientes 
manifestaciones:
Artritis:	es	el	signo	principal,	pero	el	menos	específi-
co. Casi siempre afecta grandes articulaciones en for-
ma asimétrica y migratoria (rodillas, codos, muñecas, 
tobillos). la artritis es benigna y no ocasiona deformi-
dad permanente, si se exceptúa una forma muy poco 
frecuente llamada artritis de Jaccoud, que por persis-
tencia	de	 la	 inflamación	erosiona	 las	cabezas	de	 los	
metacarpianos y termina en deformidades típicas de 
los dedos. Sin tratamiento, el cuadro puede durar 2 a 
3 semanas. Un signo notable es su marcada respuesta 
a los salicilatos o AINeS1. en el pasado, la poliartri-
tis	migratoria	con	fiebre	era	el	signo	 inicial	de	FR	en	 
aproximadamente el 75 % de los pacientes, actual-
mente es mucho más rara1,9,20-21.
 
Carditis: es una pancarditis que afecta miocardio, 
pericardio y endocardio. la intensidad es variable; 
en su forma más grave puede presentarse la muerte 
por	insuficiencia	cardiaca.	Afecta	las	válvulas	mitral	y	
aórtica, así como las cuerdas tendinosas de la válvula 
mitral.	 La	 insuficiencia	mitral	 es	 el	 signo	más	 carac-
terístico	 y	 se	manifiesta	 por	 un	 soplo	 sistólico	 regur-
gitante, audible con mayor intensidad en los focos de 
la punta, acompañado de un retumbo funcional por 
hiperreflujo,	 el	 cual	 se	 denomina	 retumbo	 de	Carey-
Coombs. Cuando cede la fase aguda, la cicatrización 
va	convirtiendo	la	insuficiencia	en	estenosis	mitral.	Se	
tantes, con la presentación de nuevos casos en niños 
y adolescentes. excepción a esta regla incluye a los 
niños aborígenes en Australia y en Hawai, Nueva Zelan- 
da y poblaciones Maori, todas estas con ancestros de 
Polinesia.	La	incidencia	de	FR	aguda	en	el	Pacífico	y	
poblaciones indígenas de Australia y Nueva Zelanda 
se estimó en 374 por 100.000 habitantes en base a 
revisiones realizadas en el periodo comprendido de 
1985 a 200313-14.
 la FR puede aparecer a cualquier edad, pero pre-
domina en la edad pediátrica entre los 5 y 15 años, 
siendo excepcional antes de los 5 años y rara después 
de los 30.  No hay diferencias en relación a la raza o el 
sexo.1,13-14 Sin embargo, la Corea de Sydenham es más 
frecuente en las mujeres15.
 en Brasil la prevalencia de FR es del 3 al 5% en 
niños y adolescentes16. en Paraguay no se cuentan 
con cifras exactas, ya que no existen estadísticas 
nacionales, pero se presume que es una cifra similar a 
la	presentada	en	Brasil,	por	las	condiciones	demográfi- 
cas de ambos países. 
 la importancia de la FR aguda radica en la posibili-
dad	de	ocasionar	carditis,	siendo	la	insuficiencia	mitral	
la alteración más frecuente. Cuadros recurrentes de FR 
pueden	ocasionar	finalmente	una	enfermedad	cardiaca	
reumática.	No	existen	test	diagnósticos	específicos	de	
FR ni signos/síntomas patognomónicos. el diagnóstico 
es clínico y se basa en los criterios de Jones (1944)5, 
revisados periódicamente. Cada revi-sión aumenta la 
especificidad	pero	disminuye	la	sensibilidad4-10,17-19.
Criterios Mayores
Carditis
Policarditis
Corea 
eritema Marginado
Nódulos Subcutáneos
Criterios Menores
Fiebre
Artralgias
eritrosedimentación elevada
Proteínas C reactiva positiva
leucocitosis
Intervalo PR prolongado
tabla 1 Criterios de Jones17
Evidencia de Infección estreptocócica
A: Aumento de Anticuerpos contra estreptococos: 
 antiestreptolisina y otros.
B: Cultivo Faringeo + para estreptococos grupo A.
C: escarlatina reciente.
Adaptado de Ferrieri P. Jones Criteria Working group. Proceedings of 
the Jones Criteria Workshop. Circulation. 2002;106:2521-3. 
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de las extremidades, pero no en la cara. también es 
más común en los casos con carditis9,17.
 Con respecto a los criterios de Jones encontrados 
en nuestro estudio, se evidenció que algunos de ellos 
en frecuencia, son congruentes con la bibliografía tan-
to latinoamericana como en países de primer mundo, 
siendo la artritis migratoria el síntoma más frecuente 
(59%), donde en estudios como el de Brasil de 201211 
reportó un 66.4% de frecuencia, o el de turquía del 
200620 que reportó 61.4% (tabla 2); seguido por la 
carditis con un 18% que en otros estudios5, 20 mostró 
un porcentaje mucho más elevado del 46 al 56%. la 
Corea de Sydenham en nuestra serie de casos mostró 
un 13% de frecuencia, que comparado con otras se-
ries se evidencia proporciones similares a ésta13,14,28,29.
los nódulos subcutáneos y el eritema marginado los 
menos frecuentes. 
 Al igual que en los criterios menores de Jones los 
síntomas más frecuentes tanto en nuestro estudio 
como en algunos otros, se encuentra que el síntoma 
más frecuente fue la artralgia con un 57%, al igual 
que	los	ASTOS	positivo	con	57%,	seguido	de	la	fiebre 
34.6%, VSg elevada 53.8%, PCR positiva 46%, 
Alteraciones	 electrocardiográficas	 23%,	 que	 compa-
rado con otros estudios se evidencia que el ítem más 
frecuente de los criterios menores de jones son AStoS 
positivos7 con un 58% hasta 81% en el estudio de Ca-
nadá 200721 (tabla 2). Con respecto a las alteraciones 
electrocardiográficas	se	evidencia	también	que	lo	más	
frecuente es la prolongación de PR tanto en nuestro 
estudio como las series publicadas. la ecocardio-
grafía se ha convertido en un método de diagnóstico 
pueden combinar ambos mecanismos. la taquicardia 
es el signo más temprano de miocarditis. también hay 
inflamación	de	la	superficie	visceral	y	parietal	del	peri-
cardio y aparece pericarditis1,5,9,20-21.
Corea de Sydenham: ocurre en el 20% de los pacien-
tes. la manifestación del ataque agudo en el sistema 
nervioso central es la lesión de los ganglios basales y 
del núcleo caudado, un fenómeno tardío en la FR. Por 
lo general aparece entre 1 y 6 meses luego del inicio 
de la infección estreptocócica. Se caracteriza por mo-
vimientos involuntarios, falta de coordinación muscu-
lar y labilidad emocional que inician en forma brusca. 
Afecta sobre todo los músculos de la cara y las extre-
midades; el habla puede tornarse explosiva y difícil. 
Aunque la mayoría de los casos se presentan como 
corea generalizada, la hemicorea también es posible. 
la aparición de corea o cambios conductuales, sobre 
todo en un niño con infecciones estreptocócicas re-
currentes, siempre debe plantear la sospecha de FR. 
la debilidad de los músculos se presenta como una 
incapacidad para sostener una contracción tetánica, 
conocido clínicamente como un „signo o maniobra de 
ordeño‘‘ en el que los pacientes no pueden apretar sus 
puños por un período prolongado, por lo que se relaja 
y aprieta de forma intermitente cuando se le pide que 
agarre los dedos del examinador. la corea provoca 
una incapacidad para realizar movimientos volitivos, 
dejando caer objetos. el “discurso de Sydenham” se 
caracteriza por ráfagas de habla disártrica. otros mo-
vimientos posibles incluyen fasciculaciones de la len-
gua, muecas faciales, balismo, habilidades motoras 
finas	deterioradas,	hipotonía,	mano	coreica	(“cuchara”	
de	la	mano	por	la	flexión	de	la	muñeca	y	la	extensión	
de los dedos) y el “signo del pronador” (hiperpronación 
de las manos cuando los brazos están extendidos por 
encima de la cabeza). los factores de estrés, como 
fiebre,	pueden	aumentar	la	severidad	de	los	síntomas,	
y desaparecen durante el sueño en casos no severos. 
Varios estudios describen síntomas acompañantes 
como labilidad emocional, ansiedad, falta de atención, 
y trastorno obsesivo-compulsivo franco (toC)22-29.
Nódulos subcutáneos: son	 firmes,	 indoloros,	 se	
desplazan con facilidad y llegan a medir hasta 2 cm; 
aunque rara vez aparecen, su presencia debe hacer 
sospechar carditis. Por lo regular se presentan en la 
cara extensora de las articulaciones, en particular de 
codos, rodillas y muñecas9,17.
Eritema marginado: se observa en menos de 5% de 
los pacientes. es una erupción evanescente, macular 
no pruriginoso, de centro pálido y circular, de bordes 
serpiginosos, fugaz, de corta duración. Su localiza- 
ción ocurre en el tronco, glúteos y la región proximal 
Fiebre
Artralgias
Artritis 
Carditis
Corea
Nódulos  
subcutáneos
Eritema  
marginado
ASto +
PCR +
 
vSG elevada
tabla 2 Frecuencia de parámetros diagnósticos de FR y comparación 
con estudios previos
turquía 
200620
-
-
61.4%
46.1%
6.9%
0.2%
2.5%
-
-
-
Canadá 
200721
41.8%
32.7%
37.8%
72.4%
49%
3.1%
23.5%
81.4%
28.2%
66.7%
brasil
201111
45.8%
33.1%
66.4%
56%
28.6%
1.5%
1.5%
58.2%
45.9%
58.3%
Paraguay
2014 N: 22.  
34.6%
57%
59%
18%
13%
4.5%
4.5%
57%
46%
53.8%
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Antiestreptolisina o elevados (más de 333 U todd en 
niños y 250 U todd en adultos); es el procedimiento 
laboratorio más accesible y de menor costo. la estrep-
tolisina o desencadena en el huésped la producción 
de	 anticuerpos	 no	 específicos	 denominados	 anties-
treptolisinas o (ASto), que permiten documentar el 
contacto con el estreptococo. en la Fiebre Reumática 
aguda, la positividad de las pruebas aumenta del or-
den de 82-83% utilizando una sola a 92% sumando 
ASto más anti-DNASA B (tabla 4)1,6,31-33.
	 Los	 indicadores	 de	 inflamación	 aguda,	 eritrosedi-
mentación y proteína C reactiva, miden la actividad y 
la evolución de la enfermedad. A todas estas mani-
festaciones, hay que añadir obligatoriamente, la de-
mostración de una infección estreptocócica previa, 
evidenciada por: elevación de las anti-estreptolisinas 
o u otros anticuerpos anti-estreptocócicos; cultivo 
faríngeo positivo para estreptococo del grupo A (“es-
tándar de oro”); o escarlatina reciente. 
 
 la enfermedad es autolimitada y la duración pro-
medio es de alrededor de 8 semanas.1,5 la recurren-
cia de la FR es relativamente común. las complica-
ciones cardiacas pueden ser severas y a largo plazo, 
particularmente si hay compromiso de las válvulas del 
corazón.5 los episodios de FR tienden a remitir espon-
táneamente: un 75% antes de 6 semanas y un 90% 
antes de 12 semanas1,5,7. la mortalidad es baja (menor 
al 1%) y se debe a casos de carditis grave. Alrededor 
del 30% de los pacientes jóvenes o niños terminan con 
daño valvular permanente. las lesiones en orden de 
frecuencia	 son:	 estenosis	 mitral	 (23%),	 insuficiencia	
mitral (19%), doble lesión mitral (53%), doble lesión 
aórtica y estenosis tricuspídea7-9.
Criterios de actividad de la enfermedad:
•	 Artritis
esencial	 para	 la	 evaluación	 de	 pacientes	 con	 fiebre	
reumática, ya que permite un análisis detallado de las 
lesiones	cardiacas	y	debidas	a	que	es	más	específico	
que la evaluación clínica.
 
 en nuestra serie, encontramos que 16/22 de los pa-
cientes tienen una válvula cardiaca afectada (72.7%), 
demostrando	que	la	actividad	inflamatoria	inicial	o	de	
recurrencia con lesión cardiaca es muy elevada, lo 
que contribuye a la prevalencia de enfermedad car-
diaca en nuestro país. De los pacientes valorados con 
alteraciones en válvulas cardiacas se evidenciaron 
que el 36% de los pacientes presentaban regurgita-
ción mitral, 13% tenía lesión doble (mitral y aortica) 
todos ellos visto por ecocardiograma, sin embargo 
llama la atención que solo 4/22 (18%) tenían carditis 
documentada por lo que estos datos están de acuerdo 
con	la	de	otros	autores	que	se	identificaron	anomalías	
valvulares	en	pacientes	con	fiebre	reumática	sin	pre-
sentación clínica de la carditis, lo que sugiere que al-
gunos pacientes pueden tener un curso subclínico de 
carditis con lesiones valvulares7,30.
 Debido a las diversas manifestaciones de la enfer-
medad,	 no	 existe	 una	 prueba	 específica	 para	 esta-
blecer	 un	diagnóstico	definitivo.	Además	de	 un	 exa-
men físico cuidadoso en el que se preste atención a 
los ruidos cardiacos, a la piel y las articulaciones, se 
pueden tomar muestras de sangre como parte de la 
evaluación, estas incluyen pruebas para infecciones 
recurrentes por estreptococos (Por ejemplo: ASto o 
anti ADNasa B, entre otros) (tabla 3)31, con un titulo de 
Antígenos
Productos extracelulares
estreptolisina o
estreptokinasa
Hialorunidasa
DNasa B
NADasa
Antígenos múltiples
Componentes celulares
Proteína M
Polisacaridos	grupo-específico
Anticuerpos (test)
ASto
Anti-estreptokinasa
Anti-hialorunidasa
Anti-DNasa B
Anti-NADasa
Streptozima
Anticuerpos	de	tipo	específico
Anti-carbohidrato A
tabla 3 Antígenos y anticuerpos correspondientes en estudios de 
infecciones por estreptococos del grupo A
ASto: anti-estreptolisina o; DNasa B: Deoxi-ribonucleasa B; NADasa: 
Nicotinamida adenina dinucleotidasa. Adaptado de: Ayoub eM. Strep-
tococcal antibody tests in rheumatic fever. Clin Immunol Newsletter 
1982;3:107-111.
Controles Normales
Fiebre Reumática 
Aguda
Corea de Sydenham 
aislada
tabla 4 Frecuencia de pacientes con Fiebre Reumática Aguda y títulos 
elevados de ASto y Anti-DNasa B
Grupo
19%
83%
67%
19%
82%
40%
30%
92%
80%
ASto Anti-DNasa b ASto y Anti-DNasa b
ASto: anti-estreptolisina o; DNasa B: Deoxi-ribonucleasa B.
Adaptado de: Ayoub eM, Wannamaker lW. evaluation of the strep-
tococcal deoxyribonuclease B and diphosphopyridine nucleotidase 
antibody tests in acute rheumatic fever and acute glomerulonephritis. 
Pediatrics 1962;29:527-38. Ayoub eM, Wannamaker lW. Streptococ-
cal antibody titers in Sydenham`s chorea. Pediatrics 1966;38:946-56.
80 J. Vega et al. / Rev. Parag. Reumatol. 2015;1(2):73-84
tics, hiperactividad, estereotipias motoras y trastornos 
del movimiento paroxístico que se correlacionan con la 
infección previa por el Streptococcus beta-hemolítico 
del grupo A34-40. 
Cinco criterios clínicos pueden ser usados para diag- 
nosticar PANDAS39-40: 
1. la presencia de trastorno obsesivo-compulsivo 
 (toC) y / o cualquier otros trastornos de tics; 
2. inicio pediátrico (entre los 3 años de edad y el 
 comienzo de la pubertad); 
3. comienzo brusco y el curso de los síntomas de 
 recaída-remisión; 
4. asociación clara con infección por SBHgA; y 
5. asociación con alteraciones neurológicas durante 
 las exacerbaciones (movimientos adventicios o 
 hiperactividad motora). 
 la patogénesis exacta de PANDAS no está claro, y 
varias teorías que se centran en múltiples factores etio-
lógicos o contributivas han surgido. el actual estándar 
de tratamiento para los pacientes con PANDAS sigue 
siendo la terapia de conducta sintomática y cognitiva, 
tales como exposición y prevención de respuesta, jun-
to con la orientación familiar y la psicoeducación, debe 
ser el primer enfoque para el tratamiento de PANDAS, 
además de la terapia antimicrobiana e inmunológica 
(corticoides, plasmaféresis, IgIV), factibles en casos 
severos34-40.
 
otras patologías que se deben descartar como diag-
nósticos diferencias Fiebre Reumática, incluyen:4-7 
•	 Artritis	Idiopática	Juvenil.
•	 Artritis	reactiva	post-estreptococica.
•	 Lupus	Eritematoso	Sistémico.
•	 Enfermedad	de	Kawasaki.
•	 Enfermedad	Mixta	del	Tejido	Conectivo.
•	 Artritis	infecciosas	(gonococos,	brucelosis,	etc).
•	 Leucemia
•	 Anemia	de	células	falciformes	con	crisis	ósea.
•	 Carditis	infecciosas	virales,	bacterianas.
•	 Endocarditis	infecciosa.
•	 Coreas	 de	 otra	 causa	 autoinmune	 (LES,	 Sx	 anti- 
 fosfolipido, etc).
Tratamiento Antiinfeccioso
Prevención primaria: Consiste en el tratamiento ade-
cuado de todas las faringoamigdalitis estreptocócicas 
(o sospechosas de estreptocócicas). el antibiótico de 
elección es la Penicilina. Basta una inyección de Peni-
cilina Benzatínica (600.000 UI intramuscular en meno-
res	de	27kg,	y	1.200.000	UI	en	pacientes	con	≥	27kg	
de peso. Cuando hay alergia a la penicilina, se recurre 
•	 Nuevos	soplos
•		 Cardiomegalia	en	aumento
•		 Insuficiencia	cardíaca
•		 Nódulos	subcutáneos
•		 Temperatura	rectal:	≥	38°C
•		 FC	>100	lpm	durante	el	sueño
•		 Reactantes	de	fase	aguda	elevados
 el diagnóstico diferencial debe establecerse con la 
Artritis Reactiva Post-estreptocócica (ARPe). Aunque 
actualmente está en discusión si la ARPe es una enti-
dad diferente de la FR o una forma leve de la misma, 
algunas características pueden ayudar a distinguirlas. 
el periodo de latencia entre infección estreptocócica e 
inicio de los síntomas suele ser < 10 días en la ARPe y 
>	2	semanas	en	la	FR.	Cada	episodio	de	artritis	suele	
ser prolongado, recurrente y con escasa respuesta al 
tratamiento en la ARPe, mientras que en la FR es bre-
ve, y es muy característica la espectacular respuesta 
a salicilatos o AINeS. el riesgo de afectación cardiaca 
en la ARPe es muy bajo o nulo. A pesar de ser una 
entidad rara en nuestro medio, se debe pensar en FR 
ante la presencia de síntomas compatibles. Se estima 
que la carditis puede ocurrir hasta en el 60% de los la 
casos1,5-7,30,34 (tabla 5).
 otro patología que cabe mencionar son los tra-
stornos neuropsiquiátricos pediátricos autoinmunes 
asociados con infecciones estreptocócicas (PANDAS 
por sus siglas en inglés: Pediatric Autoimmune Neu-
ropsychiatric Disorders Associated with Streptococcal 
infections) se ha utilizado para describir un síndrome 
caracterizado por diversas obsesiones, compulsiones, 
Pico de incidencia 
Intervalo entre
faringitis y artritis
Carditis
Curso
Migratoria
Respuesta a 
salicilatos
Manifestaciones 
cutáneas
Actitud terapéutica
tabla 5 Diagnostico	diferencial	entre	fiebre	reumatica	y	artritis	reactiva	
post-estreptocica6
Fiebre 
Reumatica
Infancia (5-20 años)
15-21 días
Frecuente (hasta 60%)
Breve
Frecuente (50-100%)
Muy buena y rápida
Raras (4-7%)
Profilaxis	mínimo	
10 años
Arpe
Adolescencia y adultos 
mediana edad
< 10-15 días
Muy rara
Prolongado y recurrente
Raro
lenta y parcial
Frecuentes (hasta 50%)
Profilaxis	1	año.	
Suspender si no hay 
evidencia de carditis
Artritis
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(la opción que sea más prolongada). Con carditis 
o Corea de Sydenham, toda la vida (ya que se han 
comprobado brotes de FR con carditis en pacientes 
de edad adulta). en caso de ARPe, las guías actuales 
recomiendan	iniciar	profilaxis	tras	el	diagnóstico,	y	re-
tirarla si tras un año de seguimiento no se demuestran 
complicaciones47.
 
en nuestro estudio, se encontró un alto índice de in-
cumplimiento	 de	 la	 profilaxis	 antibiótica	 con	 penicili-
na benzatínica (38%), lo que lleva a un mayor riesgo 
de recurrencia y de complicaciones cardiacas, lo que 
puede explicarse por la falta de campañas para edu-
car a la población, bajo nivel social y económico y la 
mala educación de la familia en la población estudia- 
da.	 Especial	 atención	 debe	 prestarse	 a	 la	 profilaxis	
primaria	 de	 la	 fiebre	 reumática	 aguda	 que	 en	 todos	
los casos se dio, sin embargo no se conoce si fue a 
la dosis debida. Por otro lado, el diagnóstico de la en-
fermedad estreptocócica en este estudio mostró que 
el 92% de los pacientes no se le realizó cultivo farín-
a macrólidos. (tabla 6)41-47.
Prevención secundaria: Consiste en la prevención de 
recaídas tras un primer ataque de FR aguda. Se basa 
en el uso prolongado de antibióticos para evitar nue-
vas infecciones estreptocócicas (tabla 6)41-47.
	 Las	 recomendaciones	 actuales	 para	 la	 profilaxis	
de	 la	 endocarditis	 bacteriana	 (Profilaxis	 terciaria)	 se	
limitan a pacientes con reemplazo valvular, los que tie- 
nen antecedentes de endocarditis o los que tuvieron 
trasplante de corazón. No hay evidencia para indicar 
la administración sistemática de dosis suplementarias 
de antibióticos de forma rutinaria a todos los niños con 
FR, para alguna cirugía o procedimiento dental. Si la 
profilaxis	 de	 endocarditis	 está	 indicada,	 se	 prefieren	
los antibióticos no penicilínicos ya que los pacientes con 
FR	normalmente	ya	están	en	profilaxis	con	penicilina47-48.
Duración: sin carditis ni toque neurológico, 10 años 
desde el último brote o hasta los 20-25 años de edad 
 Penicilina G benzatínica 
o Penicilina v
o Amoxicilina 
Alérgicos a penicilina: 
Cefalosporinas de 
1ra generación 
o Clindamicina
o Azitromicina
o Claritromicina  
Penicilina G benzatínica 
o Penicilina v
o Sulfadiazina
Alérgicos a penicilina 
y sulfadiazina
Macrólidos
tabla 6 Régimen antibiótico para Prevención Primaria (erradicación del estreptococo) y Prevención Secundaria de la Fiebre Reumática
Antibiotico Dosis
Prevención Primaria
via Duración
600.000 UI para <27 kg. 
1.200.000	UI	para	>27	kg.	
125mg c/12hs para <27 kg.
250mg	c/12hs	para	>27	kg.	
50mg/kg/día, 
2 o 3 veces por día. 
20 mg/kg/día, 3 veces/día. 
12 mg/kg, una vez por día.
15 mg/kg/día, 2 veces/día.
600.000 UI para <27 kg. 1.200.000 
UI	para	>27	kg.	
250mg c/12hs
500mg c/24hs para <27 kg.
1	gr	c/24hs	para	>27	kg.
Prevención Secundaria
Intramuscular.
oral.
oral.
oral.
oral.
oral.
oral.
Intramuscular.
Intramuscular.
oral.
oral.
oral.
Dosis única.
10 días.
10 días. 
10 días.
10 días.
5 días. 
10 días.
Cada 21 días.
Cada 21 días.
Diario.
Diario.
Diario
Adaptado de M.A. gerber, R.S. Baltimore, C.B. eaton, et al., Prevention of rheumatic fever and diagnosis and treatment of acute streptococcal 
pharyngitis:	a	scientific	statement	from	the	American	Heart	Association	Rheumatic	Fever,	Endocarditis,	and	Kawasaki	Disease	Committee	of	the	
Council on Cardiovascular Disease in the Young, the Interdisciplinary Council on Functional genomics and transitional Biology, and the Interdiscipli-
nary Council on Quality of Care and outcomes Research, Circulation 119 (2009) 1541–1551.
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Reposo en cama: se aconseja que el paciente realice 
reposo total las primeras 2-4 semanas. Si hay carditis, 
el reposo debe extremarse y mantenerse 8-10 sema-
nas, aunque esto es muy individualizado para cada 
paciente. 
otras medidas:	si	hay	insuficiencia	cardiaca	conges-
tiva, se controlará la dieta asódica, administración de 
inotrópicos y diuréticos e incluso, implantación de pró-
tesis valvulares. Un enfermo reumático puede cursar 
con los criterios mayores mas la Corea de Sydenham 
o bien, exclusivamente con Corea. la patogénesis 
de la Corea de Sydenham no es claramente conoci-
da, con base autoinmune. el valproato sódico actúa 
sobre el sistema gabaergico inhibiendo la hiperactivi-
dad dopaminérgica (la que controla los movimientos 
involuntarios), Por lo tanto, se considera una droga 
eficaz	y	segura		para	el	tratamiento	de	la	Corea	de	Sy-
denham, convirtiéndose en el tratamiento de primera 
línea. los pacientes que no responden a este medica-
mento o que se presentan con la corea grave (espe-
cialmente paralítica corea, en la que el tono muscular 
está tan disminuida que los pacientes están postrados 
en cama) deben ser tratados con risperidona. otros 
fármacos bloqueadores del receptor de la dopamina, 
como el haloperidol, también pueden ser útiles. Hay 
una creciente evidencia de que el tratamiento inmu-
nosupresor, como la metilprednisolona intravenosa 
seguida	 de	 prednisona	 oral,	 es	 eficaz.	 Esta	 opción	
se ha utilizado en pacientes que no respondieron a (o 
no toleran) las terapias mencionadas anteriormente. 
la plasmaféresis y la inmunoglobulina intravenosa se 
consideran como tratamientos experimentales.  en el 
trabajo de Van Immerzeel y colaboradores vieron que 
con el uso de IgIV 400mg/kp/día durante 5 días tuvo 
un efecto positivo, dado por la desaparición de los sín-
tomas en los pacientes tratados, por lo que se destaca 
la IgIV como una opción de tratamiento serio para la 
Corea de Sydenham12,17,23,49-51.
CoNClUSIoNES
la FR, sigue siendo una causa importante de cardio- 
patía adquirida en nuestro medio, quizás por el ma-
nejo inadecuado de las infecciones estreptocócicas, 
además del diagnóstico tardío de la enfermedad. lla-
ma la atención la falta de búsqueda de la infección 
(cultivo), la necesidad de contar con anti-DNasa B 
además del ASto, el alto porcentaje de abandono del 
tratamiento, y el diagnóstico inadecuado (ARPe vs FR).
geo, demostrando así la falta de búsqueda del mismo. 
Al igual que la falta de nuevos métodos diagnósticos 
para detectar la enfermedad. la población debe ser 
informada a través de los medios masivos de comuni-
cación comunidades, dando prioridad a la atención de 
pacientes en unidades de cuidados de salud y hospi-
tales públicos, lo que permite a la población necesita-
da de tener acceso a las políticas de salud pública, lo 
que mejora el cumplimiento del tratamiento. 
Tratamiento Antiinflamatorio: fundamentalmente con
ácido acetilsalicílico (AAS), AINeS y/o prednisona. Para 
decidir la administración de un medicamento u otro, Nu-
get	propuso	clasificar	a	la	carditis	en	leve,	moderada	y	
grave. Carditis leve es aquella en la que se ausculta un 
soplo	de	Carey	Coombs	o	de	insuficiencia	mitral	(grado	
2/6 o menos) en ausencia de cardiomegalia. en la cardi-
tis	grave	hay	cardiomegalia	e	insuficiencia	cardiaca	con-
gestiva. la carditis moderada es de intensidad intermedia 
entre	las	dos	anteriores	y	no	se	acompaña	de	insuficien-
cia cardiaca congestiva. Se recomienda administrar AAS 
a dosis de 100 mg/kg/día cuando no hay carditis (solo 
poliartritis), la carditis es leve o se halla carditis moderada 
con más de tres semanas de duración. Por otra parte, se 
utiliza prednisona, a dosis de 1-2mg/Kg/día, si la carditis 
es moderada y tiene menos de tres semanas de dura-
ción (con la esperanza de reducir la gravedad de la pos-
terior carditis reumática crónica), en la carditis grave (por 
suponer que reduce la mortalidad) y en la pericarditis, 
porque suele estar asociada a endo y miocarditis impor-
tantes.
 el AAS se administra en dosis fraccionadas cada 
4-6 hs, vigilando la salicilemia si es posible, de ma-
nera que se sitúe entre 25 y 35 mg/dl. el tratamiento 
se	mantiene	hasta	8	semanas	a	fin	de	evitar	el	“fenó-
menos de rebote”. el efecto clínico del AAS es espec-
tacular	 y	en	24-72	hs	ceden	 la	 fiebre	y	 la	artritis.	 La	
normalización de los datos biológicos es más lenta. tie- 
ne el inconveniente de que puede producir gastritis, 
acufenos y sordera transitoria, además de hiperpnea 
con posible alcalosis respiratoria por estimulo del cen-
tro respiratorio. la prednisona se administra a dosis 
elevadas (1-2 mg/Kg/día) hasta que se consigue la 
desaparición	de	 las	manifestaciones	 inflamatorias,	 lo	
que suele ocurrir en unos 4-7 días. luego se reduce 
paulatinamente	la	dosis	hasta	conseguir	la	mínima	efi-
caz. el tratamiento suele durar entre 4 y 12 semanas y 
algunos autores aconsejan seguir con AAS unas cuan- 
tas semanas más; que  tendría por objeto evitar el 
“efecto rebote” que aparece luego de la suspensión 
de la prednisona12,17,41-46.
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